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Facteurs predictifs de revolution 
vers la cirrhose au cours 
des maladies chroniques du foie 

L'identification de facteurs predictifs de progression vers la cirrhose 
est un enjeu important de la prise en charge des maladies 
chronigues du foie. Dans I'hepatite chronigue C ont ete ainsi 
identifies : un age tardif de contamination, le sexe masculin, 
une consommation excessive d'alcool, probablement I'obesite 
et le syndrome metaboligue ainsi gue la co-infection par le VIH 
ou une hemochromatose associee. 
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L es complications responsables de la morbidite et de la 
mortalite des maladies chroniques du foie (rupture de 
varices oesophagiennes, decompensation ascitique, 
carcinome hepatocellulaire, etc.) surviennent quasi exclu- 
sivement au stade de cirrhose. Cependant, le delai entre le 
debut de l’exposition a l’agent causal (infection par le 
virus de I’hepatite C [VHC] ou de I’hepatite B [VHB], 
consommation excessive d’alcool, etc.) et la survenue de 
la cirrhose est tres variable d’un malade a l’autre, pouvant 
aller de quelques annees a plusieurs decennies. 

La determination des facteurs qui modulent la vitesse 
de progression vers la cirrhose est done essentielle afin de 
repondre a un double objectif : 

- identifier les sujets ayant un risque eleve d’etre atteint de 
cirrhose, afin de les prendre en charge avant la survenue 




7 L'association de plusieurs causes d'hepatopathie chronique 
est frequente (alcool et virus, ou virus et steatohepatite non 
alcoolique, p. ex.) et constitue alors un risque cumulatif, voire 
synergique, de progression de la fibrose hepatique. 

7 La lutte contre I'intoxication alcoolique et le surpoids (et les 
troubles metaboliques associes) est essentielle afin de limiter 
les risques de progression de la maladie hepatique chez tous 
les malades atteints d’une hepatopathie chronique, quelle 
qu'en soit la cause. 


* Service d'hepato-gastroenterologie, hopital Jean Verdier, universite Paris 13, 93143 Bondy Cedex. 
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des complications (prevention des ruptures de varices 
oesophagiennes, depistage du carcinome hepatocellulaire, 
traitement antiviral eventuef etc.) ; 

- intervenir sur certains facteurs responsables d’une aug- 
mentation de la vitesse de progression de la maladie 
(consommation excessive d’alcool notamment) afin d’evi- 
ter ou de ralentir revolution vers la cirrhose. 

De nombreux travaux ont ete consacres a l’identifica- 
tion de ces facteurs predictifs, principalement chez les 
sujets infectes par le VHC. 1 L’interpretation des resultats 
necessite cependant plusieurs remarques prealables. 

Les facteurs predictifs de revolution vers la cirrhose sont 
generalement assimiles aux facteurs assodes a la progres- 
sion de la fibrose hepatique. Neanmoins, meme si la for- 
mation d’une quantite importante de fibrose constitue 
l’une des caracteristiques principales de la cirrhose, il 
existe egalement des troubles architecturaux et vasculai- 
res du foie et des alterations preneoplasiques qui jouent 
un role majeur dans la genese des complications. De plus, 
l’association d’un marqueur a un risque eleve de progres- 
sion vers la cirrhose ne signifie pas obligatoirement un 
role causal. 

Le moment precis de constitution de la cirrhose est souvent 
inconnu : les malades atteints de cirrhose compensee sont 
habituellement asymptomatiques ; de ce fait, l’affection 
est diagnostiquee soit fortuitement (p. ex. mise en evi- 
dence d’une thrombopenie), soit a l’occasion d’une com- 
plication. 

devaluation de la duree etde I’intensite de Fexposition a cer- 
tains facteurs mo dulant la vitesse de progression de la mal- 
adie est souvent imprecise. La consommation d’alcool est 
souvent sous-estimee ou minimisee par les malades, et la 
date precise de la contamination virale est inconnue dans 
un grand nombre de cas. 

De plus, la vitesse de progression vers la cirrhose sem- 
ble influencee par l’etiologie de la maladie chronique du 
foie. Dans une etude effectuee chez pres de 5 000 
malades, 2 l’age median estime de survenue de la cirrhose 


etait de 61 ans en cas de maladie alcoolique du foie, 65 
ans en cas d’hepatite chronique B, 72 ans en cas d’hepatite 
chronique C, 74 ans en cas d’hemochromatose genetique, 
et 81 ans en cas de cirrhose biliaire primitive. 

HEPATITE CHRONIQUE VIRALE C 

Lorsque la date de contamination par le VHC est connue 
avec precision, le pourcentage de malades atteints de cir- 
rhose apres 15 a 25 ans d’infection par le VHC est tres 
variable, allant de moins de 1 °/o a plus de 50 % (tableau 1). 
Outre le mode de selection des populations concernees, 1 
ces differences peuvent s’expliquer par l’intervention de 
facteurs de nature variee. 

Dans une etude fondee sur un modele mathematique 
elabore chez 2 235 malades atteints d'hepatite chronique 
C, 3 trois facteurs majeurs ont ete identifies : l’age a la 
contamination virale, le sexe, et une consommation d’al- 
cool superieure a 40-50 g/j. La combinaison de ces fac- 
teurs permettait de separer plusieurs groupes de malades 
dont la vitesse de progression des lesions hepatiques etait 
tres variable : a titre d’exemple, une femme contaminee 
avant 40 ans et consommant moins de 50 g/j d’alcool 
avait un risque tres faible de progression vers la cirrhose 
(vitesse mediane 42 ans) ; a l’oppose, un homme conta- 
mine apres 40 ans avait une vitesse mediane de progres- 
sion vers la cirrhose de 13 ans. 3 Par la suite, le role de 
nombreux autres facteurs a ete etudie (tableau 2). 

Age au moment de la contamination 

II s’agit d’un facteur majeur. Dans les etudes effectuees 
chez les jeunes femmes contaminees par l’administration 
de y-globulines anti-D issues d’un donneur infecte par le 
VHC, le pourcentage de cirrhose n’excedait pas 2 % apres 
15 a 20 ans d’evolution. 4 A l’inverse, dans les etudes 
concernant les malades transfuses apres l’age de 40 ans, 
une proportion de cirrhose superieure a 50 % etait obser- 
vee apres la meme duree d’evolution. 5 Poynard et all ont 


Pourcentage de malades atteints de cirrhose 
dans differentes populations de malades infectes par le VHC 


AUTEURS, ANNEE 

MODE DE CONTAMINATION 

NOMBRE DE MALADES 

DUREE DE L'INFECTION (ANS) 

CIRRHOSE 

1 Kenny-Walsh efa/,1999 

Immunoglobulines anti-D 

376 

17 

2% 

1 Thomas etal. 2000 

UDIV 

1667 

22,5 

0,03% 

ITong efa/,1995 

transfusion 

131 

25,9 

51,1% 

■ Khan ef at. 2000 

UDIV; transfusion 

455 

<5 ans 

20% 


H.lilMHI D'apres la ref. 1. UDIV : usagers de drogue par voie intraveineuse. 
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estime que le risque d’avoir une cirrhose apres 20 ans d’e- 
volution etait de 2 % si la contamination survenait avant 
Page de 20 ans, 6 % entre 2 1 et 30 ans, 1 0 °/o entre 3 1 et 40 
ans, 37 % entre 41 et 50 ans, et 63 % apres Page de 50 ans. 

Sexe 

La plupart des etudes ont rapporte une vitesse de pro- 
gression de la fibrose plus importante chez les hommes 
que chez les femmes. 6 Le mecanisme est actuellement 
inconnu. Un effet antifibrosant des oestrogenes naturels a 
ete suggere. 7 D’autres facteurs, tels qu’une consommation 
d’alcool moindre chez les femmes, pourraient etre des 
parametres confondants. 

Consommation d'alcool 

En cas d’hepatite chronique C, une consommation d’al- 
cool superieure a 50 g/j est un facteur important d’aggra- 
vation de la fibrose hepatique avec constitution plus 
rapide d’une cirrhose. 3 ' 8 Corrao et al . " ont montre que le 
risque relatif de developper une cirrhose etait de 9 chez 
un malade atteint d’hepatite chronique C ne consommant 
pas d’alcool, de 15 chez un sujet alcoolique non infecte 
par le VHC, et de 147 chez un malade alcoolique infecte 
par le VHC, suggerant que la combinaison des deux fac- 
teurs n’est pas settlement additive mais synergique. 

L’effet deletere d’une consommation d’alcool infe- 
rieure a 50 g/j n’est pas clairement etabli, en grande partie 
en raison des difficultes devaluation de la quantite pre- 
cise d’alcool consomme quotidiennement, celle-ci etant 
bien souvent sous-evaluee par les patients. De ce fait, l’ar- 
ret de la consommation d’alcool (ou en tout cas une 
consommation minimale et intermittente) est actuelle- 
ment recommande. 

Surpoids, obesite et syndrome metabolique 

H est maintenant etabli que le syndrome metabolique 
qui associe, a des degres divers, surpoids ou obesite, dia- 
bete de type 2, hypertension arterielle et hypertriglyceri- 
demie, peut generer des lesions hepatiques pouvant aller 
jusqu’a la cirrhose. L’insulinoresistance caracteristique du 
syndrome induirait une steatose, associee chez certains 
malades a des lesions inflammatoires et fibrosantes dans 
le cadre d’une steatohepatite non alcoolique ( non alcoholic 
steatohepatitis ou NASH). Une etude de Raynard et all 0 a 
montre que l’indice de masse corporelle est un facteur 
independant de fibrose hepatique chez les malades 
atteints de maladie alcoolique du foie. 

La steatohepatite non alcoolique est par ailleurs fre- 
quemment associee a l’hepatite chronique virale C. Un 
role propre du VHC dans la genese de l’insulinoresistance 
a ete suggere. 

Les lesions de steatohepatite non alcoolique pourraient 
constituer un facteur additif, voire synergique, dans la pro- 
gression de la fibrose en cas d’hepatite chronique C. Un 
indice de masse corporelle eleve a ete clairement associe a 


Piincipaux facteurs etudies 
(associes ou non) de progression 
de la fibrose hepatique 
au cours de rinfection virale C 


I Facteurs associes a la progression vers la cirrhose 

i Age a I'infection > 40-50 ans 
iSexemasculin 

■ Consommation d'alcool > 50 g/j 

■ Infection par le VIH 

■ Lymphocytes CD4 < 200/mm 3 

i Indice de masse corporelle eleve 
i Infection par leVHB 
i Inflammation hepatique 

I Facteurs possiblement associes 

i Steatose hepatique 

■ Diabete de type 2 

■ Surcharge hepatlgue en fer 

■ Consommation d'alcool < 50 g/j 
i Consommation detabac 

■ Consommation de cannabis 

I Facteurs non associes 

i Mode decontamination 
i Genotype du VHC 
i Charge virale du VHC 

IflilffllH 

l’aggravation de la fibrose hepatique et a revolution vers la 
cirrhose. 11 Plus que la surcharge globale, la surcharge grais- 
seuse abdominale serait le facteur de risque preponderant. 
Le role propre du diabete de type 2, frequemment associe 
a l’hepatite chronique virale C, est plus controverse. 

Une etude recente a suggere que l’amaigrissement 
reduirait le taux serique des transaminases, la steatose et 
la fibrose hepatiques. 12 Malgre l’absence d’etude de 
grande ampleur permettant d’en affirmer l’efficacite, la 
reduction ponderale en cas de surpoids et l’obtention 
d’un equilibre metabolique optimal (diabete et hypertri- 
glyceridemie) sont generalement conseillees aux malades 
atteints d’hepatite chronique C. 

Statut immunitaire 

La co-infection par le virus de l’immunodeficience 
humaine (VIH) augmente la vitesse de progression de la 
fibrose hepatique, et done la vitesse de progression vers la 
cirrhose, chez les patients infectes par le VHC. Dans l’e- 
tude de Mohsen et all 3 la mediane de survenue de la cir- 
rhose etait de 32 ans chez les patients infectes par le VHC, 
et de 23 ans en cas de co-infection VIH-VHC. Dans l’e- 
tude de Benhamou et a/. 14 les facteurs independants de 
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Comment affirmer ou exclure Fexistence d’une cirrhose du foie ? 


I I est utile de diagnostiquer une cirrhose 
du foie, parce que le risque de complica- 
tions n'est clairement eleve et I'esperance 
de vie reduite au cours des maladies chro- 
niques du foie que lorsque le stade de cir- 
rhose est atteint, parce que Ton doit alors 
depister pour les traiter les varices cesopha- 
giennes et le carcinome hepatocellulaire, et 
enfin discuter I'opportunite eventuelle 
d'une transplantation hepatique. 

Chez les patients ayant une maladie chro- 
nique du foie, des arguments simples et faci- 
les a rechercher ont une specif icite supe- 
rieure a 90 % pour le diagnostic de cirrhose : 
bord inferieur du foie dur, aspect bossele de 
la face anterieure du foie a I'echographie, 
presence de derivations porto-caves (circu- 
lation collateral ombilico-xiphoi'dienne, 
varices cesophagiennes, repermeabilisation 
de la veine ombilicale a I'echographie), taux 
de prothrombine inferieur a 80 %, acide 
hyaluronique superieur a 100 pg/L. 1 2 ' 3 

Chez les patients ayant une maladie 
alcoolique du foie (et probablement en cas 
de steatohepatite non alcoolique), la pre- 
sence d'un bloc |3-ysur I'electrophorese des 
protides (lie a une forte augmentation des 
immunoglobulines A [IgA]), observees chez 
15 % des malades environ, a une specificite 
superieurea90%. 4 5 

Chez les patients ayant une hepatite 
virale chronique (principalement une hepa- 
tite C), une thrombopenie inferieure a 
100000 /pL, un rapport ASAT (en multiples 
de la normale)/plaquettes (en milliers par 
mm 3 ) superieur a 2, un score F4 mesure par 
le Fibrotest* ou le Fibroscan**, ont une spe- 
cificite superieure a 85 % pour le diagnostic 
de cirrhose. 36 

II est plus difficile d'exclure, en cas de ma- 
ladie chronique du foie, le diagnostic de cir- 


rhose ou de fibrose extensive. Cela est possi- 
ble lorsqu'on constate simultanement : un 
foie aux contours normaux a I'echographie, 
des plaquettes superieures a 200 000 par 
mm 3 , un taux de prothrombine superieur a 
95 %, une concentration d'acide hyaluro- 
nique inferieure a 30 pg/L en cas d'hepatite 
virale et a 60 pg/L en cas d’alcoolisme. En cas 
d’hepatite C, un score inferieur a F2 au Fibro- 
test ou au Fibroscan predit I'absence de cir- 
rhose dans plus de 80 % des cas, et dans plus 
de 95 % si les deux tests sont concordants. 6 

Dans les cas intermediaires, par exemple si 
le taux de prothrombine est compris entre 80 
et 95 %, les plaquettes entre 100 000 et 
200000 par mm 3 , en I'absence de dysmor- 
phie hepatique et de signes d'hypertension 
portale, ce qui est probablement la situation 
de la moitie des patients examines pour une 
maladie chronique du foie, une biopsie hepa- 
tique est raisonnable pour rechercher une cir- 
rhose. 

Neanmoins, les travaux portant sur les 
marqueurs non invasifs de fibrose ont remis 
I’accent sur les insuffisances diagnostiques 
de la biopsie, jusque-la consideree comme 
1'etalon or du diagnostic de cirrhose. La spe- 
cificite de la biopsie est excellente (le risque 
de faux positif n'est lie qu'aux biopsies juste 
sous-capsulaires). Les principales difficul- 
ty, expliquant un manque de sensibilite, 
sont liees a la taille et a ['eventuelle frag- 
mentation du prelevement, a I'heteroge- 
neite de la fibrose dans le foie, aux macro- 
nodules dont la biopsie peut etre 
interpretee comme montrant du foie nor- 
mal, a la discordance d'interpretation entre 
anatomo-pathologistes (au moins en partie 
liee a leur experience dans la speciality. 
Tous ces elements doivent etre pris en 
compte, et le resultat d'une biopsie hepa- 


tique doit etre interprets en fonction du 
contexte, comme tout examen diagnos- 
tique. La realisation d'une ou deux biopsies 
hepatiques a I’aiguille au cours d'une lapa- 
roscopie est sans doute un peu plus effi- 
cace, mais plus complexe. II en est de meme 
pour la biopsie transveineuse, generatrice 
de fragments plus petits, mais qui permet 
une mesure du gradient de pression porto- 
sus-hepatique dont la valeur diagnostique 
propre est certaine. 

En conclusion, une bonne analyse Clinique 
et des examens simples peuvent sans doute 
permettre d'affirmer ou d'exclure raisonna- 
blement Fexistence d'une cirrhose chez la 
moitie des patients atteints de maladie chro- 
nique du foie. Dans les autres cas, la biopsie 
reste necessaire, et est habituellement facile- 
ment acceptee apres qu’on en a explique les 
benefices et les risques au patient. 

Dominique Valla*, Alexandre Pariente** 
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** Unite d'hepato-gastro-enterotogie, 
centre hospitalier de Pau, 64046 Pau Cedex. 
Courriel : alex.pariente@wanadoo.fr 


Les auteurs n ’ont pas declare de conflits d’interets. 


1. Aube C, Oberti F, Korali N, et at. 

Ultrasonographic diagnosis of hepatic fibrosis or 
cirrhosis. J Hepatol 1999;30:471-8. 

2. Oberti F, Valsesia E, Pilette C, et at. Noninvasive 
diagnostic of hepatic fibrosis or cirrhosis. 
Gastroenterology 1997; 113:1609-16. 

3. Rosenberg WMC, Voelker M, ThierR, et at. Serum 
markers detect the presence of liver fibrosis: a 
cohort study. Gastroenterology 2004;127:1704-13. 

4. Naveau S, Motembault S, Balian A, et at. 

Diagnostic biologigue du type d'hepatopathie 
chez des malades alcooliques ayant des tests 
biologiques hepatiques anormaux. Gastroenterol 
Clin Biol 1999;22:1215-24. 

5. Wai CT, Greenson JK, Fontana RJ, et at. A simple 
noninvasive index can predict both significant 
fibrosis and cirrhosis in patients with chronic 
hepatitis C. Hepatology 2003;38:518-26. 

6. Castera L, Vergniol J, Foucher J, et at. 

Prospective comparison of transient elastography, 
fibrotest, APRI, and liver biopsy for the 
assessment of fibrosis in chronic hepatitis C. 
Gastroenterology 2005;128:343-50. 


* Le Fibrotest calcule un score a partir des valeurs de I'haptoglobine, de I'apolipoproteine A1, 
de la bilirubine, de la y-glutamyl-tranferase, et de l'a2-macroglobuline ; les dosages sont pris 
en charge par I'Assurance maladie, mais pas le calcul du score qui repose sur une formule 
brevetee, et coute 50 € au patient. 

** Le Fibroscan permet de mesurer, a travers la peau, la durete du foie, en utilisant la tech- 
nique dite d'elastometrie ultrasonore impulsionnelle ; il n’est encore ni cote, ni pris en 
charge. 


1536 


L* REVUE DU PRATICIEN / 2005 : 55 


progression de la fibrose, outre Page au moment de l’in- 
fection et la consommation excessive d’alcool, etaient le 
statut vis-a-vis du VIH et le faible nombre de lymphocytes 
CD4 (inferieur a 200/mm 3 ). La restauration du taux de 
CD4 sous l’effet du traitement antiretroviral apparait done 
comme un element important de la prise en charge en cas 
de co-infection VIH-VHC. 

L’influence des autres situations d’immunodepression 
(hypo-y-globulinemie, transplantation renale, etc.) est 
controversee. 

Surcharge en fer 

II existe frequemment une surcharge hepatique en fer 
associee aux lesions d’hepatite chronique C. L’association 
d’une hepatite chronique C et d’une hemochromatose 
genetique (mutation C282Y homozygote du gene HFE) 
est une situation non exceptionnelle qui entrainerait une 
evolution plus rapide de la maladie hepatique et doit etre 
traitee par des saignees. 

Par contre, le role deletere de la surcharge en fer non 
liee a l’hemochromatose genetique (mutation C282Y 
heterozygote ou mutation mineure du gene HFE notam- 
ment) est controverse. 15 Dans cette situation, le role bene- 
fique des saignees n’est pas etabli. 

Infection par le VHB 

L’existence d’une co-infection par le VHB accelere la 
progression des lesions hepatiques et augmente le risque 
devolution vers la cirrhose. 16 

Autres facteurs 

H a ete suggere que la consommation de tabac ou de 
cannabis pouvait augmenter la vitesse de progression des 
lesions hepatiques, mais ces resultats sont controverses. 17 
II est indispensable d’etudier precisement le role de ces 
facteurs en raison des consequences potentielles pour la 
prise en charge des malades. 

Le role de Finflammation hepatique, longtemps dis- 
cute, semble aujourd’hui etabli. 18 

Le mode de contamination, le genotype du VHC et la 
charge virale ne paraissent pas influencer la progression 
des lesions hepatiques. 

AUTRES MALADIES CHRONIQUES DU FOIE 


Les facteurs influenyant la progression des lesions au 
cours des autres maladies chroniques du foie ont ete Stu- 
dies de fay on beaucoup moins extensive qu’au cours de 
l’hepatite chronique C. 

En cas de maladie alcoolique du foie. Page de debut de 
l’intoxication alcoolique parait influencer la progression 
des lesions de fay on similaire a ce qui a ete observe en cas 
d’hepatite chronique C : le risque relatif de developper 
une cirrhose etait de 8,1 lorsque l’intoxication debutait 
apres Page de 40 ans. 2 Au contraire, le sexe feminin sem- 


IWMJ 


Au cours des maladies chroniques du foie, les principaux 
facteurs de progression vers la cirrhose sont I'age superieur a 
40-50 ans lors de la contamination, le sexe masculin, et 
surtout des facteurs dont le controle est susceptible d'eviter 
I'aggravation de la maladie hepatique et la survenue des 
complications : 

• la consommation reguliere d'alcool augmente la vitesse de 
progression de la fibrose ; bien gue le seuil ne soit pas 
dairement determine, I'effet deletere de I'alcool a ete 
principalement decrit a des doses superieures a 40-50 mg/j ; 
une consommation reguliere est deconseillee ; 

• le surpoids et I'obesite augmentent egalement la vitesse de 
progression de la fibrose ; bien gue son efficacite ne soit pas 
demontree, une perte ponderale est done recommandee 
(mesure possedant par ailleurs des effets extrahepatigues 
benefigues) ; il en est de meme du controle des autres 
anomalies du syndrome metabolique, diabete et 
hyperlipidemie ; 

• en cas de co-infection VIH-VHC, I'immunodepression induit 
une progression plus rapide vers la cirrhose, d'autant plus 
importante gu'elle est profonde ; la restauration immunitaire 
par I'utilisation d'un traitement antiretroviral permet 
probablement de limiter I'aggravation de la maladie hepatique. 


ble associe a une vitesse de progression vers la cirrhose 
plus elevee : 20 ans en moyenne pour une femme, 35 ans 
pour un homme. 2 La dose d’alcool ingeree rapportee au 
poids, plus importante chez la femme, pourrait etre un 
facteur explicatif. 19 

En cas d’hepatite chronique virale B, l’infection par un 
VHB « mutant » (presence d’une replication virale et 
absence d’antigene HBe dans le serum) et la co-infection 
par le virus Delta sont associees a une progression plus 
rapide des lesions. 2 

CONCLUSIONS ET PERSPECTIVES 

L’identification de facteurs modulant le risque et la vitesse 
de progression des lesions hepatiques vers la cirrhose au 
cours des maladies chroniques du foie est une avancee 
importante, tant en termes de comprehension des meca- 
nismes pathogeniques que de consequences potentielles 
pour la prise en charge des malades. II est hautement pro- 
bable que tous les facteurs en cause ne sont pas encore 
identifies et qu’il s’agit d’un champ de recherche important 
des annees a venir. 

En regie generate, la conjonction de plusieurs agents 
susceptibles de causer, chacun individuellement, une mal- 
adie chronique du foie aggrave la vitesse de progression 
vers la cirrhose. Chacun de ces agents est done un facteur 
de progression des lesions hepatiques pour les autres. II en 
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est clairement ainsi en cas de consommation excessive 
d’alcool chez un malade infecte par le VHC ou atteint d’he- 
mochromatose genetique, ou bien en cas de co-infection 
par plusieurs virus hepatotropes. Dans tous les cas, le trai- 
tement specifique de chaque cause (sevrage alcoolique, 
traitement antiviral B ou C, saignees) doit etre systemati- 
quement envisage. 

L’identification de certains facteurs predictifs tels que, 
par exemple, l’age au moment de la contamination ou le 
sexe, ne debouche pas sur des consequences cliniques. Au 
contraire, d’autres facteurs ont une grande importance 
pratique, car une prise en charge medicale adaptee est sus- 
ceptible de reduire leur influence deletere sur la progres- 
sion des lesions hepatiques. L’arret de la consommation 
reguliere de boissons alcoolisees, et le controle d’un sur- 
poids eventuel et des troubles metaboliques associes sont 
aujourd’hui les mesures principales. Meme si la demons- 
tration de leur efficadte en termes de reduction de la pro- 
gression des lesions hepatiques n’est pas encore etablie 
avec certitude, il s’agit d’ores et deja de mesures de bon 
sens dont les effets extrahepatiques benefiques sont eta- 
blis. En cas de co-infection VIH-VHC, 1’ amelioration de 
l’immunodepression par radministration d’un traitement 
antiretroviral pourrait aussi permettre d’influencer favora- 
blement l’histoire naturelle de la maladie hepatique. ■ 


SUMMARY Predictive factors for progression 
to cirrhosis in chronic liver diseases 

Chronic liver diseases complications generally occur when fibrosis 
progresses to cirrhosis. It is recognised that some patients do not 
progress while others develop significant fibrosis. Factors 
influencing the fibrosis progression rate are especially studied in 
chronic hepatitis C. Among many identified factors, the most 
important are those warranted a medical action such as alcohol 
consumption, obesity, other metabolic disorders and 
immunosuppression in case of HIV-HCV coinfection. Especially, in 
case of chronic liver disease, regular alcohol consumption should 
be avoided; overweight and metabolic disorders should be 
controlled. The control of liver damage aetiologies could decrease 
or even stop fibrosis progression. 
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Facteurs predictifs de devolution vers la 
cirrhose au cours des maladies chroniques du foie 

Les complications des maladies chroniques du foie surviennent 
principalement au stade de cirrhose. La vitesse de progression vers 
la cirrhose est variable d’un malade a I'autre. Les facteurs 
influengant cette vitesse de progression ont surtout ete etudies en 
cas d’infection chronique par le VHC. Parmi les nombreux facteurs 
identifies, ceux ayant la plus grande importance pratique sont ceux 
susceptibles de permettre une intervention medicale : la 
consommation excessive d'alcool, I'obesite et les autres anomalies 
du syndrome metabolique, enfin I'immunodepression en cas de co- 
infection VHC-VIH. En particulier, il est fortement conseille aux 
sujets atteints de maladie chronique du foie d'eviter une 
consommation reguliere d'alcool, et de corriger un surpoids 
eventuel ainsi que les anomalies metaboliques souvent associees. 

De meme, le controle de la cause de la maladie hepatique 
(traitement de I’infection virale, arret de I'intoxication alcoolique...) 
peut permettre de ralentir, voire d'arreter, la progression de la 
fibrose hepatique. 
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